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A Parkinson-kór a második leggyakoribb prog-
resszív neurodegeneratív megbetegedés. Az
etiológiája még mindig nem teljesen tisztázott,
kialakulásában a genetikai faktorok mellett a
környezeti tényezôknek is döntô jelentôségük
lehet. A Parkinson-szindrómák elkülönítése az
idiopathiás formától még napjaikban sem
egyszerû, a leggyakorlottabb szakember hozzá-
értése, illetve a legmodernebb vizsgálati techni-
kák alkalmazása is csak körülbelül 90%-ig növe-
li a diagnózis pontosságát, teljes bizonyosságot
csak a szövettani feldolgozás nyújthat. A gondos
anamnézisfelvétel, a klinikai tünetek mélyreható
ismerete és a vizsgálóeljárások segítik a kórisme
minél korábbi és minél pontosabb felállítását,
ami döntô fontosságú lehet a megfelelô terápia
megválasztásában. Napjainkban számos gyógy-
szeres kezelés és különbözô eljárás áll rendelke-
zésünkre, amelyek körültekintô alkalmazásával,
a ma még nem meggyógyítható betegek jó élet-
minôséggel eltöltött életéveinek száma jelentô-
sen megnövelhetô.
Parkinson-kór, etiológia, tünetek, 
diagnosztika, 
gyógyszeres és nem gyógyszeres  
kezelési lehetôségek
THE UP-TO-DATE APPROACH 
OF PARKINSON’S DISEASE
Parkinson’s disease is the second most frequent
neurodegenerative disease. Its aetiology has not
been clarified yet, but genetical as well as en-
vironmental factors might have a significant role
in its development. The differentiation between
Parkinsonian syndromes and Parkinson's disease
(idiopathic Parkinsonian syndrome) could be
very difficult even today. The accuracy of the
diagnosis is no more than 90% despite the
expertise of the best-trained neurologists and the
use of the most sophisticated diagnostic proce-
dures. A 100% of confidence can be achieved
only by neuropathological examination. The
precise recording of the anamnesis, the thorough
knowledge of clinical symptoms and diagnostic
tests could be helpful in establishing diagnosis as
early and as accurately as possible, which might
be crucial for choosing the most effective the-
rapy. Nowadays we have a lot of pharmaco-
therapies and non-pharmacotherapies, the use
of which can significantly increase the number
of years with a good quality of life of patients
with this currently untreatable condition.




A Parkinson-kór modern szemlélete
HIDASI Eszter
A Parkinson-kór primer vagy idiopathiás kór-kép, a második leggyakoribb progresszív neu-rodegeneratív megbetegedés. Prevalenciája 65
éves korban 1%, 85 éves korra eléri a 4-5%-ot. Napja-
inkban Magyarországon körülbelül 20 000 ilyen beteg
van. A kórfolyamat döntôen sporadikus, ennek pontos
kóroka nem ismert, genetikai faktorok hatása mellett a
környezeti tényezôk szerepe is valószínûsíthetô (1).
Az esetek körülbelül 10%-ában a betegség igazolható-
an familiáris (ma több mint 10 olyan kromoszóma-
mutáció ismert, amely autoszomális domináns vagy
recesszív módon öröklôdô Parkinson-kórt okoz)
(1–4).
A Parkinson-szindróma szekunder vagy szimptómás
forma. Oka lehet fejtrauma (például bokszolók több-
szörös commotiója); a nigrostriatalis régió területét
károsító tumor, gyulladás, stroke (ischaemiás, vérzé-
ses); toxikus ok (CO-mérgezés, neuroleptikumok
mellékhatása). Egyes neurodegeneratív kórfolyama-
tokban domináns tünet lehet a parkinsonos mozgásza-
var, ugyanakkor ezen betegségeknél egyéb, jellegzetes
tüneteket is észlelhetünk, így különböztethetôk meg a
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Parkinson-kórtól. Ezeket a kórképeket „Parkinson-
plusz” betegségeknek nevezzük (1. táblázat) (5). 
Etiológia, neuropatológia
A ma basalisganglion-betegségként számon tartott
Parkinson-kórt, illetve Parkinson-szindrómát az extra-
pyramidalis mozgatórendszer károsodása okozza. Az
extrapyramidalis mozgatórendszer mindazon közpon-
tokat és pályákat foglalja magában, amelyeknek a pira-
mispálya mellett szerepük van a mozgások szervezésé-
ben. Az extrapyramidalis mozgatórendszer feladata a
mozgásmagatartás szabályozása: a moz-
gás rendezettségének, simaságának,
gördülékenységének, azaz a mozgás
„gráciájának” megteremtése. Részei: 
– kérgi központok;
– törzsdúci központok, basalis gang-
lionok: nucleus caudatus, putamen 
(a kettôt együtt striatumnak nevez-
zük), pallidum, nucleus subthalamicus
(Luys);
– agytörzsi központok: nucleus ru-
ber, substantia nigra, formatio reticu-
laris; tágabb értelemben idetartozik a
cerebellum is.
A Parkinson-kór neuropatológiai
háttere a klasszikus értelmezés szerint a
substantia nigra és a striatum degenerá-
ciója és ezek kóros mûködése. E régi-
ókban Lewy-testek, azaz eozinofilen festôdô, cito-
plazmatikus fehérjeaggregátumok jelennek meg a sej-
tekben, ami kóros mûködést eredményez. Biokémiai-
lag a tüneteket a dopamin-acetil-kolin egyensúly felbo-
rulása, a dopaminhiány és kolinerg túlsúly okozza. A
fenti mediátorok mellett számos egyéb vegyület is fon-
tos szerepet játszik a kórfolyamatban (például szero-
tonin, GABA) (6). A Parkinson-kór modern, Braak-
féle neuropatológiai értelmezésének alapja az, hogy a
központi idegrendszer egyre kiterjedtebb mûködésza-
vara felelôs a betegség tüneteiért. Elôször a medulla
oblongata (n. IX és n. X. nucleus motorius dorsalis), a
nucleus olfactorius anterior, majd a pons tegmentuma
(raphe magvak, locus coeruleus), ez után a
mesencephalon (pars compacta substantiae nigrae), a
basalis prosencephalon és mesocortex (enthorinalis ré-
gió, temporalis mesialis cortex), végül a neocortex (ma-
gasabb rendû szenzoros asszociációs területek,
praefrontalis cortex) mûködése is károsodik (7, 8). A
törzsdúcok bonyolult kapcsolatrendszeren keresztül
vannak összeköttetésben egymással, illetve az agyké-
reggel. Ezek az úgynevezett motoros körök, amelyek
részletes ismertetésétôl a jelen cikkben eltekintünk. E
területek mûködészavarát, majd a sejtek pusztulását
egyes szerzôk gyulladásos mechanizmussal – phago-
cytaaktiváció, citokinfelszabadulás, T-sejt-invázió,
komplementaktiváció –, mitochondriumdiszfunkció-
val és következményes apoptózissal magyarázzák (9,
10).
Tünetek
A parkinsonos mozgászavar fô tünetei: a rigor, a
tremor, a hypo-, illetve bradykinesis és a posturalis in-
stabilitás. A rigor jellemzôi: az agonista és az an-
tagonista (flexor és extensor) izmok tónusa egyaránt
fokozódik, a törzs és a végtagok semiflectált helyzetbe
kerülnek. A végtagok passzív mozgatásakor folyama-
tos ellenállást érzünk (ólomcsô-, fogaskeréktünet),
amely gyakran féloldali, aszimmetrikus, fôleg a beteg-
ség kezdetekor. A tremor jellemzôi: az agonista és az
antagonista (flexor és extensor) izmok 6-8/s frekvenci-
ájú ritmusos összehúzódása, amely nyugalomban külö-
nösen kifejezett, emocionális megterhelés hatására fo-
kozódik, szándékolt, célirányos mozgások csökkentik,
alváskor megszûnik, gyakran féloldali, aszimmetrikus,
fôleg a betegség kezdetekor. A hypo-, illetve brady-
kinesis jellemzôi: a mozgás lassúvá, nehézkessé, vonta-
tottá válik, a járás apró léptû, csoszogó, a fordulás ne-
hézkes lesz, mozgás közben „letapadás”, „lefagyás”,
úgynevezett „freezing” fordulhat elô.
A Parkinson-betegségnek számos járulékos – ugyan-
akkor a diagnózis felállításában nagy segítséget nyúj-
tó – tünete van, amelyre tudatosan rá kell kérdeznünk,
ha a kórkép fennállására van gyanúnk. Ezek a követ-
kezôk: pulziós tünetek, mimikaszegény, lárvaszerû arc,
gyér pillacsapások, monoton, nehezen érthetô beszéd,
apró betûs írás, kenôcsös arcbôr, nyálfolyás, fokozott
verejtékezés, szaglás-, illetve ízérzészavar, ortosztati-
kus hypotensio, emésztési panaszok (székrekedés), 
depresszió, alvászavar (1, 5, 11).
A korábban már említett Parkinson-plusz betegségek
sokszor nehezen különíthetôk el a Parkinson-kórtól. A
minél pontosabb diagnózis felállításában elengedhetet-
len a gondos anamnézisfelvétel, a panaszok és tünetek
beható ismerete. Az egyes kórképeknek vannak a par-
kinsonos tüneteken túl jellegzetes szimptómái. 
A multiszisztémás atrophia (MSA) jellegzetességei:
nem vagy alig aszimmetrikus parkinsonos tünetek, ko-
rai elesések, autonóm zavarok (ortosztatikus hypoten-
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Parkinson-plusz szindrómák
1. TÁBLÁZAT
Multiszisztémás atrophia (MSA, Papp–Lantos-
betegség):
– striatonigralis degeneráció (SND), MSA-P típus;
– olivopontocerebellaris atrophia (OPCA), 
MSA-C típus;
– Shy–Drager-szindróma.





– diffúz corticalis Lewy-test-betegség (DLB),
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sio, impotencia, inkontinencia, légzési stridor), „drop-
ped head”, azaz a fej elôreesése, a nyak és törzs
elôrehajlása, piramisjelek, cerebellaris tünetek. Levodo-
pára nem vagy alig reagál, a dopaminerg kezelés pszi-
chózist indukálhat. 
A progresszív szupranukleáris bénulás (PSP) jelleg-
zetességei: tartási instabilitás, elesések a betegség korai
fázisában, axiális rigiditás, freezing, szupranukleáris
tekintészavar (dominálóan verticalis, lefelé tekintés!),
szemnyitási apraxia, frontális tünetek (liberációs jelek,
apátia, frontális dementia). 
A diffúz corticalis Lewy-test-betegség (DLB) jelleg-
zetességei: progresszív kognitív hanyatlás, éberség- és
figyelemzavar, vizuális hallucinációk, gyakori elesések,
ortosztatikus hypotensio, depresszió. A corticobasalis
degeneráció (CBD) jellegzetességei: apraxia, corticalis
érzészavar, idegen végtag (alien limb) tünet, levodo-
pára nem reagáló akinetikus-rigid szindróma, post-
uralis tremor, dystonia, myoclonusok (5). A Parkin-
son-kór és a Parkinson-szindrómák klinikai elkülöníté-
sében sokat segíthet a PD-UK PDS Brain Bank diag-
nosztikus kritériumrendszere (1) (2. táblázat).
A Parkinson-betegségben krízis is kialakulhat, amely
életveszélyes állapot. Ez a betegség elôrehaladott stádi-
umában, illetve anti-Parkinson-szer hirtelen megvoná-
sa vagy körültekintést nélkülözô gyógyszercsere kö-
vetkeztében léphet fel. A krízis tünetei és esetleges
szövôdményei a következôk: teljes mozgásképtelen-
ség, nyelés-, illetve beszédképtelenség, extrém rigidi-
tás, láz, szív- és keringési elégtelenség, felfekvések,
tüdôgyulladás, mélyvénás thrombosis, tüdôembólia.
Diagnosztika
Napjainkban a fô törekvés a Parkinson-kór minél ko-
rábbi felismerése, lehetôség szerint még csaknem az
aszimptómás fázisban. A másik fontos diagnosztikus
feladat az idiopathiás forma elkülönítése a különbözô
Parkinson-szindrómáktól. A gondos anamnézisfelvétel
még ma is „fél diagnózist” jelenthet. Érdemes célzottan
is rákérdezni olyan tünetekre, amelyeket a beteg magá-
tól esetleg meg sem említ, például szaglászavar, nyálfo-
lyás, alvászavar, az íráskép megváltozása, székrekedés,
depresszió stb. Ezt követi a részletes fizikális vizsgálat,
illetve a speciális „parkinsonos” tesztek (UPDRS,
Hoehn–Yahr-skála, DRS, CGI, QUIP, PDQ-39 stb.)
felvétele. Olyan biomarkert, amely a fent említett diag-
nosztikus törekvéseket maradéktalanul kielégíti, azaz a
kórképet még korai stádiumban, biztosan jelzi, ez idá-
ig nem sikerült találni (6, 12). Fontos lenne továbbá,
hogy ezekkel a markerekkel a Parkinson-kórban alkal-
mazott gyógyszerek hatékonyságát, esetleges neuro-
protektív potenciálját is mérni lehessen. 
A ma rendelkezésre álló modern vizsgálóeljárások
segítségével egy tapasztalt, „jó szemû” neurológus 80-
90%-os valószínûséggel felállítja a helyes diagnózist. 
A genetikai vizsgálatok fôleg a fiatalkorban kezdô-
dô, egyes családokban ismétlôdô kórformák esetén le-
hetnek nagyon hasznosak. A hagyományos képalkotó
eljárások (koponya-CT, -MRI) ma is megôrizték fon-
tos szerepüket, elsôsorban a szimptómás esetek felis-
merésében. Napjainkban egyre több modern, funkcio-
nális vizsgálat áll rendelkezésünkre, amelyek a kórkép
biomarkerei lehetnek. 
A SPECT- és PET-vizsgálatok a centrális dopami-
nergiás folyamatok, illetve általános anyagcsere-aktivi-
tás radioizotópos vizsgálata révén szolgálnak hasznos
információkkal a Parkinson-kór, illetve -szindrómák
feltérképezésében. Egyre több jelzôanyagot, radioizo-
tópot, receptorligandot használnak a vizsgálatok
specificitásának és szenzitivitásának növelésére. Ilye-
nek például a 123I-iodobenzamid SPECT, béta-CIT
SPECT, FP-CIT SPECT, 99mTc-TRODAT SPECT, 18F-
dopa PET, 18F-dezmetoxifalliprid PET, 11C-dihidro-
tetrabenazin PET, 11C-karboxi-metoxi-fluorfenil-tro-
pán PET, 11C-N-metilspiperon PET, 18F-FDG PET
(13–16). 
Transcranialis dopplerrel (TCD) a substantia nigra
fokozott echogenitását észlelték Parkinson-kóros be-
tegekben, már a korai stádiumban is. Ez a kisebb költ-
ségigényû, könnyen ismételhetô vizsgálat is segítheti
talán a diagnózis pontosítását (17, 18). 
Az MR-spektroszkópia a törzsdúcok N-acetil-
aszpartát koncentrációjának mérése alapján segíthet az
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A Parkinson-kór diagnosztikus kritériumai (PD-UK
PDS Brain Bank) (1)
2. TÁBLÁZAT
Elsô lépés – a Parkinson-kór diagnózisa: Bradykinesia és
legalább egy, a következô tünetek közül: I. rigiditás, 
II. 4-6 Hz-es nyugalmi tremor és III. posturalis insta-
bilitás, amit nem vizuális, vestibularis, cerebellaris vagy
proprioceptív mûködészavar okoz.
Második lépés – a Parkinson-kórt kizáró kritériumok:
I. Ismétlôdô stroke az anamnézisben, ezzel párhuza-
mosan fokozatosan romló parkinsonos tünetek. 
II. Ismétlôdô fejsérülések a kórtörténetben. 
III. Encephalitis a kórtörténetben. IV. Oculogyriás krí-
zis. V. A tünetek kezdetekor neuroleptikus kezelés. 
VI. Tartós remisszió. VII. Egyértelmûen unilateralis
tünetek a kezdetek után három évvel is. VIII. Szup-
ranukleáris tekintészavar. IX. Cerebellaris tünetek. 
X. Korai súlyos autonóm zavar. XI. Korai súlyos
dementia, memória-, nyelvi zavar, apraxia. XII. Ba-
binski-jel. XIII. Cerebellaris tumor, jelentôs
hydrocephalus a CT-n. XIV. Nagy dózisú levodopára
való rossz válasz (ha malabszorpció kizárható).
Harmadik lépés – a Parkinson-kór diagnózisát támogató
kritériumok (három vagy több megléte szükséges a
Parkinson-kór definitív diagnózisához):
I. Unilateralis kezdet. II. Nyugalmi tremor jelenléte.
III. Progresszív kórlefolyás. IV. A tünetek folyamato-
san megmaradó aszimmetrikus jellege, bár egy idô
után mindkét oldal érintetté válik, de megmarad az
egyik oldal dominanciája. V. Levodopára való kiváló vá-
lasz (70-100%). VI. Súlyos, levodopa által indukált
chorea. VII. A levodopára való válaszkészség legalább
öt évig megmarad. VIII. Legalább 10 éves kórlefolyás.
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idiopathiás és szekunder Parkinson-betegségek elkülö-
nítésében (19). 
A funkcionális MR-vizsgálatok (FMRI) Parkinson-
kóros betegek precentrális áreáinak fokozott, illetve
posztcentrális régióinak csökkent aktivitását jelzik
egyszerû motoros feladatok végrehajtása közben (20).
A Parkinson-betegség kezelése 
A Parkinson-kór modern kezelésének egyik alappillére
a dopaminkoncentráció lehetô legstabilabb szinten tar-
tása a központi idegrendszerben, ami a plazma dopa-
minkoncentrációjától függ. A rövid hatású dopaminerg
szerek használatának káros következ-
ményei is lehetnek. Farmakokinetikai
szempontból a pulzatilis gyógyszerbe-
vitel pulzatilis dopaminreceptor-aktivá-
cióhoz vezethet. Ez biokémiailag ked-
vezôtlen változásokat eredményez a
génexpresszióban és a fehérjeszintézis-
ben, ami élettani szempontból a basalis
ganglionok tüzelési mintázatának meg-
változását eredményezheti. Ennek ki-
védésére a mai modern gyógyszeres 
kezelésben a levodopaszubsztitúciót
kettôs enzimgátlással kombinálják (L-dopa+dopa-de-
karboxiláz-gátló+COMT-gátló), de létezik már duo-
denalis levodopa infúziós pumpa is, illetve egyre több a
24 órás hatású dopaminagonista és MAO B-inhibitor
készítmény. A levodopa ma is a Parkinson-kór kezelé-
sének „gold standardja”, de néhány éves alkalmazása
után gyógyszermellékhatások (wearing off, peak-dose
dyskinesiák, jelentôs on-off fluktuációk) jelenhetnek
meg. Ezért nagy jelentôségük van az egyéb anti-
Parkinson-szereknek, amelyekkel különbözô támadás-
pontokon igyekszünk a kórosan mûködô dopaminerg
rendszer funkcióját korrigálni. Ezek esetenként mo-
noterápiában, máskor a levodopa mellett adjuvánsként
alkalmazva csökkenthetik a parkinsonos tüneteket.
Különös jelentôséggel bírhatnak azok a gyógyszerek,
amelyeknek neuroprotektív hatását feltételezik, ezért a
betegség progresszióját lassíthatják (10). A Parkinson-
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- Ergotamintípusúak: például bromocriptin, ca-
bergolin, lisurid, pergolid. Ma már csak ritkán
használatosak, mert veszélyes mellékhatásaik
lehetnek: pericardialis, retroperitonealis, pulmo-
nalis fibrosis, szívbillentyû-elégtelenség (22).
- Nem ergotamintípusúak: pramipexol (23)
(standard és 24 órás, elhúzódó hatású forma),
ropinirol (24) (standard és 24 órás, elhúzódó
hatású forma), rotigotin (24 órás hatású trans-
dermalis tapasz), apomorphin (25) (sc. injek-
ció). 
– MAO B-inhibitorok: selegilin, razagilin (26).
– Amantadin (27): infúziós formában parkinsonos
krízisben életmentô lehet.
– Antikolinerg szerek: biperiden, metixen, procyc-
lidin. 
Az anti-Parkinson-szerek leggyakoribb mellékhatá-
sai: tompaság, álmosság, esetleg „rohamszerûen” je-
lentkezô elalvás napközben (nem ergot dopaminago-
nisták), éjszakai elalvási, illetve átalvási zavarok, rémál-
mok, hallucinációk, ortosztatikus hypotensio, hányin-
ger, obstipatio, szimmetrikus, vízhajtóval alig befolyá-
solható alszároedema.
Azoknál a betegeknél, akiknél a gyógyszeres kezelés
már nem képes a tünetek megfelelô kontrolljára, a mû-
téti beavatkozások (DBS-implantáció, sértési mûtétek)
hozhatnak jelentôs javulást a klinikai állapotban. A
mély agyi stimuláció (DBS) napjainkban az egyik leg-
dinamikusabban fejlôdô és legígéretesebb lehetôség a
nehezen kezelhetô Parkinson-betegek terápiájára. Ál-
talánosságban elmondható, hogy a DBS azon tüneteket
javíthatja az egyes betegek esetében (tremor, rigor,
hypo-, illetve bradykinesis), amelyeket a levodopa is
csökkent. A stimulátor beültetésének célzónáját a tü-
netek határozzák meg. Leggyakrabban a nucleus
subthalamicus a target, de a globus pallidus internus
vagy a thalamus ventralis intermedier magjába is behe-
lyeznek ingerlôt. A pedunculopontin mag stimuláció-
ja az axiális tünetek kontrolljában tûnik ígéretesnek
(28–30). 
Az embrionális dopaminerg neuronok transzplantá-
ciója (31) eddig nem váltotta be a hozzá fûzött remé-
nyeket. Egyes szerzôk szerint a repetitív mágneses sti-
mulációnak (rTMS) is helye van a parkinsonos tünetek
kezelésének palettáján (32). A fizikoterápia (gyógytor-
na) és a pszichoterápia mint komplex kezelési mód is
nélkülözhetetlen.
A mai, modern anti-Parkinson-terápia célszerûen
megtervezett használatával jelentôsen megnövelhetô
a betegek jó életminôséggel töltött életéveinek szá-
ma.
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